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Treść niniejszych wytycznych ESC została opublikowana wyłącznie do użytku osobistego i edukacyjnego. Nie zezwala się na użycie komercyjne. Żadna część wytycznych ESC nie może być tłumaczona ani 
kopiowana w żaden sposób bez pisemnej zgody ESC. Zgodę można uzyskać poprzez złożenie pisemnego podania do wydawcy „European Heart Journal”, który posiada upoważnienie do wydawania 
takiej zgody w imieniu ESC: Oxford University Press (journals.permissions@oxfordjournals.org).

Oświadczenie: Wytyczne ESC reprezentują stanowisko tego towarzystwa i powstały po dokładnej ocenie wiedzy naukowej i medycznej oraz danych naukowych dostępnych w momencie publikacji. 
ESC nie ponosi odpowiedzialności w przypadku jakichkolwiek sprzeczności, rozbieżności i/lub niejednoznaczności między wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub 
wytycznymi wydanymi przez właściwe organy zdrowia publicznego, zwłaszcza w odniesieniu do prawidłowego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej i leczenia. Zachęca się pracowników 
opieki zdrowotnej, aby w pełni uwzględniali wytyczne ESC podczas oceny klinicznej, a także kiedy określają i realizują medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne nie znoszą 
jednak w żaden sposób indywidualnej odpowiedzialności pracowników opieki zdrowotnej za podejmowanie właściwych i prawidłowych decyzji z uwzględnieniem stanu zdrowia danego pacjenta 
i po konsultacji z nim oraz – jeżeli jest to właściwe i/lub konieczne – z jego opiekunem. Wytyczne ESC nie zwalniają też pracowników opieki zdrowotnej z konieczności pełnego i dokładnego 
rozważenia odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zaleceń lub wytycznych wydanych przez właściwe organy zdrowia publicznego w celu odpowiedniego postępowania z każdym pacjentem 
w świetle naukowo akceptowanych danych i w odniesieniu do ich zobowiązań etycznych i zawodowych. Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa również odpowiedzialność za weryfikację zasad 
i przepisów odnoszących się do leków i urządzeń w momencie ich stosowania.

© The European Society of Cardiology 2019. Wszystkie prawa zastrzeżone. Prośby o zgodę na publikację prosimy kierować na adres: journals.permissions@oup.com.

Tłumaczyła: lek. Maria Referowska
Konsultowali: prof. dr hab. n. med. Katarzyna Stolarz‐Skrzypek, prof. dr hab. n. med. Grzegorz Kopeć, prof. dr hab. n. med. Piotr Pruszczyk



W Y T Y C Z N E  E S C   Diagnostyka i postępowanie w ostrej zatorowości płucnej 3

1. Tabele i ryciny uzupełniająceSŁOWA KLUCZOWE:
wytyczne, zatorowość 
płucna, zakrzepica 
żylna, wstrząs, 
duszność, 
niewydolność serca, 
prawa komora, 
rozpoznanie, 
ocena ryzyka, 
echokardiografia, 
biomarkery, leczenie, 
leczenie 
przeciwkrzepliwe, 
tromboliza, ciąża, 
żylna choroba 
zakrzepowo‑zatorowa, 
embolektomia

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 1.  Kliniczna skala predykcyjna Wellsa dla zatorowości płucnej

Wskaźniki Punktacja warunkująca podejmowanie decyzji klinicznych

wersja oryginalna1 wersja uproszczona2

przebyta PE lub DVT 1,5 1

częstotliwość rytmu serca >100 uderzeń/minutę 1,5 1

operacja lub unieruchomienie w okresie ostatnich 4 tyg. 1,5 1

krwioplucie 1 1

czynny nowotwór złośliwy 1 1

objawy kliniczne DVT 3 1

alternatywne rozpoznanie mniej prawdopodobne niż PE 3 1

prawdopodobieństwo kliniczne

punktacja 3‑poziomowa

niskie 0–1 brak danych

pośrednie 2–6 brak danych

wysokie ≥7 brak danych

punktacja 2‑poziomowa

PE nieprawdopodobna 0–4 0–1

PE prawdopodobna ≥5 ≥2

Skróty: DVT – zakrzepica żył głębokich, PE – zatorowość płucna

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 2.  Nieprawidłowości wskazujące na istniejące wcześniej nadciśnienie płucne 
zakrzepowo‑zatorowe, stwierdzane w angiografii płucnej metodą tomografii komputerowej

bezpośrednie objawy naczyniowe

ekscentryczny(e) ubytek(ki) wypełnienia, który(e) przylega(ją) do ściany naczynia i może(gą) ulec zwapnieniu; różni(ą) 
się od centralnych ubytków wypełnienia w obrębie poszerzonego światła naczynia, znamiennych dla ostrej PE

ostre zwężenie i amputacja

całkowite zamknięcie naczynia i kieszonkowe ubytki

nieregularność błony wewnętrznej

liniowe ubytki wypełnienia w świetle naczynia (wewnątrznaczyniowe sieci i struny)

zwężenie i poststenotyczne poszerzenie

krętość naczyń

pośrednie objawy naczyniowe

istotny przerost RV, poszerzenie RA

płyn w worku osierdziowym

poszerzenie tętnicy płucnej (>29 mm u mężczyzn i >27 mm u kobiet) i/lub zwapnienia tętnicy płucnej

systemowe krążenie oboczne z układu tętniczego (bocznice tętnic oskrzelowych zaopatrujące naczynia płucne 
położone dystalnie do zwężeń)

zmiany miąższu płucnego

mozaikowa atenuacja miąższu płucnego i wynikająca z niej zmienność rozkładu perfuzji

Powyższe nieprawidłowości sugerują wcześniej istniejące CTEPH w obrazie CTPA (na podstawie Ruggiero i Screaton3 oraz Gopalan i wsp.4).

Skróty: CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie płucne, CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, 
PE – zatorowość płucna, RA – prawy przedsionek, RV – prawa komora
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 4.  Skale wykorzystywane do zaawansowanej stratyfikacji ryzyka

Skala Bova12‑15 Skala FAST13,16,17

parametr punktacja wskaźnik punktacja

podwyższone stężenie troponin 
sercowych

2 H‑FABP ≥6 ng/ml lub 
podwyższony poziom troponin 
sercowych

1,5

dysfunkcja RV (w TTE lub CTPA)a 2 omdlenie 1,5

częstotliwość rytmu serca  
≥110 uderzeń/min

1 częstotliwość rytmu serca  
≥100 uderzeń/min

2

skurczowe BP 90–100 mm Hg 2

klasy ryzyka

ryzyko niskie 0–2 pkt ≤4 pktb <3 pkt

ryzyko pośrednie 
niskie

3–4 pkt

ryzyko pośrednie 
wysokie

>4 pkt >4 pktb ≥3 pkt

Skale wykorzystywane do zaawansowanej stratyfikacji ryzyka związanego z PE u pacjentów zgłaszających się bez niestabilności 
hemodynamicznej.

a  Parametry i wartości odcięcia różniły się w badaniach, na podstawie których opracowano skalę Bova; zob. RYC. 3 oraz TAB. UZUP. 3.
b  Jeśli skala Bova jest dychotomiczna.13,14

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze, CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, FAST – H‑FABP (lub troponina T zmierzona 
metodą wysokoczułą), omdlenie, tachykardia, H‑FABP – sercowe białko wiążące kwasy tłuszczowe, PE – zatorowość płucna, RV – prawa 
komora, TTE – echokardiografia przezklatkowa

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 5.  Heparyny drobnocząsteczkowe i fondaparynuks

Dawkowanie Odstępy między dawkami

enoksaparyna 1,0 mg/kg co 12 h

lub

1,5 mg/kga 1 × dz.a

tinzaparyna 175 U/kg 1 × dz.

dalteparyna 100 IU/kgb co 12 hb

lub

200 IU/kgb 1 × dz.b

nadroparynac 86 IU/kg co 12 h

lub

171 IU/kg 1 × dz.

fondaparynuks 5 mg (masa ciała <50 kg) 1 × dz.

7,5 mg (masa ciała 50–100 kg)

10 mg (masa ciała >100 kg)

Heparyny drobnocząsteczkowe i pentasacharyd (fondaparynuks) zaaprobowane do leczenia PE. Wszystkie schematy dotyczą 
podskórnej drogi podawania leku.

a  Podawanie enoksaparyny 1 × dz. w dawce 1,5 mg/kg zaaprobowano do leczenia PE u hospitalizowanych pacjentów w Stanach 
Zjednoczonych i w niektórych, ale nie wszystkich krajach europejskich.
b  U pacjentów z nowotworem złośliwym dalteparynę podaje się w dawce 200 IU/kg masy ciała (maks. 18 000 IU) 1 × dz. przez 1 mies., 
z następczą dawką 150 IU/kg podawaną 1 × dz. przez 5 mies.18

c  Nadroparynę zaaprobowano do leczenia PE w niektórych, ale nie wszystkich krajach europejskich.

Skróty: IU – jednostki międzynarodowe, PE – zatorowość płucna, U – jednostki
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 6.  Doustne antykoagulanty niebędące antagonistami witaminy K

Charakterystykaa Apiksaban Dabigatran Edoksaban Rywaroksaban

punkt uchwytu dla leku czynnik Xa czynnik IIa czynnik Xa czynnik Xa

czas do maksymalnego 
efektu

1–2 h 1–3 h 1–2 h 2–4 h

czas półtrwania 8–14 h 14–17 h 5–11 h 7–11 h

wydalanie przez nerki 27% 80% 50% 33%

zastrzeżenia dotyczące 
interakcji z jednocześnie 
stosowanymi lekamib

Niezalecany u pacjentów 
równolegle otrzymujących 
systemowe leczenie silnymi 
inhibitorami zarówno 
CYP3A4, jak i gp‑P (azole 
przeciwgrzybicze, inhibitory 
proteazy HIV). Jednoczesne 
stosowanie silnych 
induktorów CYP3A4 i gp‑P 
(ryfampicyna, fenytoina, 
karbamazepina fenobarbital 
lub ziele dziurawca) może 
prowadzić do ~50% 
zmniejszenia ekspozycji 
na apiksaban.

Przeciwwskazane jest 
stosowanie silnych 
inhibitorów gp‑P 
(ketokonazol systemowo, 
cyklosporyna, itrkaonazol 
i dronedaron). Nie zaleca się 
jednoczesnego stosowania 
takrolimusu. Ponieważ 
spodziewanym efektem 
jednoczesnego podawania 
induktorów gp‑P 
(ryfampicyna, ziele 
dziurawca, karbamazepina 
i fenytoina) jest obniżenie 
stężeń dabigatranu 
w surowicy, powinno się 
unikać podawania tych 
leków.

U pacjentów 
jednocześnie 
przyjmujących 
edoksaban i inhibitory 
gp‑P (cyklosporynę, 
dronedaron, 
erytromycynę lub 
ketokonazol) zalecana 
dawka edoksabanu 
wynosi 30 mg 1 × dz.

Niezalecany u pacjentów 
równolegle otrzymujących 
systemowe leczenie silnymi 
inhibitorami zarówno 
CYP3A4, jak i gp‑P (azole 
przeciwgrzybicze, 
inhibitory proteaz HIV).

inne okoliczności, 
w których NOAC 
są przeciwwskazane 
lub niezalecanec

CrCl <15 ml/min
Ciężka niewydolność 
wątroby (Child i Pugh C) 
lub choroba wątroby 
związana z zaburzeniami 
krzepnięcia.

CrCl <30 ml/min
Jednoczesne leczenie 
inhibitorami gp‑P 
u pacjentów 
z CrCl <50 ml/min.

CrCl <15 ml/min
Umiarkowana lub 
ciężka niewydolność 
wątroby (Child i Pugh 
B i C) lub choroba 
wątroby związana 
z zaburzeniami 
krzepnięcia.

CrCl <30 ml/min (FDA); 
CrCl < 15 ml/min (EMA)
Umiarkowana lub ciężka 
niewydolność wątroby 
(Child i Pugh B i C) lub 
choroba wątroby związana 
z zaburzeniami krzepnięcia.

czynnik odwracający 
działanie

andeksanet idarucyzumab andeksanet andeksanet

a  W celu uzyskania bardziej szczegółowych informacji dotyczących charakterystyki i stosowania NOAC odsyła się czytelnika do Praktycznych Wytycznych Europejskiego 
Stowarzyszenia Rytmu Serca (EHRA).19

b  na podstawie podsumowania charakterystyki produktu każdego z leków (http://www.ema.europa.eu/ema/index.jsp?curl=pages/includes/medicines/medicines_
landing_page.jsp&mid)
c  Wszystkich tych leków powinno się również unikać u pacjentów, którzy: 1) mogą wymagać trombolizy lub embolektomii płucnej; 2) wymagają dializ; 3) mają istotnie 
zwiększone ryzyko krwawienia; 4) otrzymują jednocześnie inny antykoagulant; 5) mają stwierdzaną nadwrażliwość na lek oraz 6) podczas ciąży lub karmienia.

Skróty: CrCl – klirens kreatyniny, CYP3A4 – cytochrom 3A4, EMA – Europejska Agencja Leków, FDA – Amerykańska Agencja Żywności i Leków, HIV – ludzki wirus niedoboru 
odporności, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, gp‑P – glikoproteina P

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 7.  Dawkowanie heparyny niefrakcjonowanej dostosowane do masy ciała, oparte na wartościach czasu częściowej 
tromboplastyny po aktywacji

Czas częściowej tromboplastyny po aktywacji Zmiana dawkowania

<35 s (<1,2 × kontrola) bolus 80 U/kg, zwiększyć szybkość wlewu o 4 U/kg/h

35–45 s (1,2– 1,5 × kontrola) bolus 40 U/kg, zwiększyć szybkość wlewu o 2 U/kg/h

46–70 s (1,5–2,3 × kontrola) bez zmian

71–90 s (2,3–3,0 × kontrola) zmniejszyć szybkość wlewu o 2 U/kg/h

>90 s (>3 × kontrola) zatrzymać wlew na 1 h, następnie zmniejszyć szybkość wlewu o 3 U/kg/h

Dawkowanie UFH dostosowane do masy ciała i oparte na czasie częściowej tromboplastyny po aktywacji (na podstawie Raschke i wsp.20).

Skróty: U – jednostki, UFH – heparyna niefrakcjonowana

http://www.ema.europa.eu/ema/index.jsp?curl=pages/includes/medicines/medicines_landing_page.jsp&mid
http://www.ema.europa.eu/ema/index.jsp?curl=pages/includes/medicines/medicines_landing_page.jsp&mid
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 9.  Postępowanie w zatorowości płucnej w szczególnych sytuacjach klinicznych

Obraz kliniczny Sugerowane postępowaniea Komentarz

subsegmentalna PE PE obejmująca pojedyncze subsegmentalne naczynie u pacjenta 
ambulatoryjnego bez nowotworu złośliwego ani proksymalnej DVT:
• nadzór kliniczny
PE obejmująca pojedyncze subsegmentalne naczynie u pacjenta 
hospitalizowanego, pacjenta z nowotworem złośliwym lub PE 
skojarzona z potwierdzoną proksymalną DVT:
• leczenie przeciwkrzepliwe
PE obejmująca liczne subsegmentalne naczynia:
• leczenie przeciwkrzepliwe

• ograniczona powtarzalność między 
diagnostami w odniesieniu 
do rozpoznawania subsegmentalnej PE; 
rozpoznanie powinien potwierdzić 
radiolog z doświadczeniem w ocenie 
narządów klatki piersiowej

• sugestia oparta na pośrednich 
dowodach, dostępne jedynie 
ograniczone dane

incydentalna PE jeśli objęte pojedyncze subsegmentalne naczynie:
• postępowanie jak powyżej
we wszystkich pozostałych przypadkach:
• leczenie przeciwkrzepliwe

• sugestia oparta na retrospektywnych 
danych z badań kohortowych

postępowanie w ostrej PE 
u pacjenta z czynnym 
krwawieniem

• wprowadź filtr do żyły głównej dolnej (preferencyjnie usuwalny)
• ponownie oceń możliwość wprowadzenia leczenia 

przeciwkrzepliwego bezpośrednio po ustaniu krwawienia 
i stabilizacji stanu pacjenta; usuń filtr najszybciej, jak to możliwe, 
po przywróceniu leczenia przeciwkrzepliwego

rozpoznanie PE i leczenie 
przeciwkrzepliwe u starszych 
pacjentów z cechami zespołu 
kruchości i chorych 
poddawanych wielolekowej 
terapii

• oceń prawdopodobieństwo kliniczne PE podobnie jak u chorych 
bez cech kruchości, jednak zachowaj ostrożność w przypadku 
pacjentów z domów opieki, jako że kliniczne skale predykcyjne 
mogą być w odniesieniu do nich niewiarygodne27

• ogólnie preferuj NOAC względem VKA u starszych pacjentów 
z cechami zespołu kruchości, zwróć jednak uwagę na konieczność:
a)	 unikania NOAC u chorych z ciężką niewydolnością nerekb

b)	 wglądu w podsumowanie charakterystyki produktu dotyczącej 
leków i aktualizowane wskazówki Europejskiego 
Stowarzyszenia Rytmu Serca19 w odniesieniu do możliwych 
interakcji między NOAC a lekami jednocześnie stosowanymi 
przez pacjenta

• ponawiaj w regularnych odstępach czasu ocenę tolerancji leczenia 
i stosowania się do zaleceń, a także ocenę czynności wątroby 
i nerek oraz ryzyko krwawienia u chorego (zob. TAB. UZUP. 14)

• liczba chorób imitujących objawy PE 
wzrasta z wiekiem, co przyczynia się 
do częstszego opóźnienia rozpoznania

• tacy pacjenci są niedostatecznie 
reprezentowani w badaniach 
klinicznych; niezależnie od rodzaju 
leczenia (VKA lub NOAC) chorych tych 
charakteryzuje wysokie ryzyko 
krwawienia

postępowanie w ostrej PE 
u pacjenta z objawami 
przewlekłego nadciśnienia 
płucnego w TTEc lub ze zmianami 
w CTPAd sugerującymi wcześniej 
istniejące CTEPH (podejrzenie 
„ostrej nałożonej 
na przewlekłą” PE)

• jeśli potwierdzono rozpoznanie ostrej PE zgodnie z omówieniem 
w ROZDZ. 5 (strategie diagnostyczne zależne od klinicznego 
i hemodynamicznego statusu pacjenta podsumowano na RYC. 5), 
skoncentruj się na ostrym problemie chorego i kontynuuj 
adekwatne do ryzyka leczenie ostrej fazy PE, omówione w ROZDZ. 6 
i podsumowane na RYC. 6

• wykonaj TTE przy wypisie i udokumentuj jakiekolwiek objawy 
utrzymującego się PH lub dysfunkcji RV

• kontynuuj leczenie przeciwkrzepliwe przez ≥3 mies. i zaplanuj 
wizytę w ramach monitorowania chorego po 3 mies.

• w trakcie wizyty w ramach monitorowania pacjenta po 3 mies. 
oceń występowanie przetrwałych objawów / oznak pogorszenia 
bądź ograniczenia czynnościowego i rozważ wykonanie dalszych 
badań, a także możliwe skierowanie chorego do doświadczonego 
ośrodka PH/CTEPH, jak podsumowano na RYC. 8

początkowe leczenie 
przeciwkrzepliwe u pacjenta 
z ostrą PE i schyłkową chorobą 
nerek

• podaj UFH; rozważ monitorowanie anty‑Xa (preferowane 
względem aPTT)28

• brak dostępnej, w pełni bezpiecznej 
opcji leczenia przeciwkrzepliwego, 
chociaż LMWH z monitorowaniem 
anty‑Xa także stosuje się w praktyce 
klinicznej
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 9.  Postępowanie w zatorowości płucnej w szczególnych sytuacjach klinicznych, cd.

Obraz kliniczny Sugerowane postępowaniea Komentarz

czas trwania leczenia 
przeciwkrzepliwego u młodych 
pacjentek z ostrą PE, która 
wystąpiła w trakcie stosowania 
doustnych środków 
antykoncepcyjnych

jeśli pacjentka stosowała środek antykoncepcyjny zawierający 
estrogen i – w szczególności – jeśli PE wystąpiła w pierwszych 
3 mies. od rozpoczęcia antykoncepcji:
• zaprzestań antykoncepcji hormonalnej po omówieniu 
alternatywnych metod zapobiegania ciąży; rozważ zaprzestanie 
leczenia przeciwkrzepliwego po 3 mies.

we wszystkich pozostałych przypadkach:
• prowadź przewlekłe leczenie przeciwkrzepliwe jak po ostrej PE 
występującej przy braku identyfikowalnych czynników ryzyka

• rozważ zastosowanie walidowanego modelu predykcyjnego 
do ilościowej oceny ryzyka nawrotu VTE (zob. TAB. UZUP. 14), np. skali 
HERDOO2:
a)	 hiperpigmentacja, obrzęk lub zaczerwienienie kończyny dolnej
b)	 poziom dimeru D ≥250 µg/l
c)	 otyłość z BMI ≥30
d)	 starszy wiek (w tym przypadku 0); wynik 0 lub 1 w tej skali 

potencjalnie ułatwia identyfikację młodych kobiet, które mogą 
bezpiecznie zaprzestać leczenia przeciwkrzepliwego

• udziel pacjentce porady dotyczącej potrzeby profilaktyki LMWH 
w przypadku ciąży

• ryzyko VTE spowodowanej 
antykoncepcją estrogenowo
‑progestagenową (lub terapią 
hormonalną) zależy od jej 
poszczególnych składników 
i współistnienia trombofilii oraz wiąże 
się z czasem upływającym 
od rozpoczęcia leczenia hormonalnego 
do wystąpienia ostrej PE29,30

długoterminowe postępowanie 
u pacjentki po PE w okresie ciąży

• leczenie przeciwkrzepliwe LMWH w okresie ciąży i przez >6 tyg. 
po porodzie

• nie stosuj NOAC u pacjentki w czasie ciąży ani laktacji!
• udziel pacjentce porady dotyczącej potrzeby profilaktyki z użyciem 
LMWH w przypadku kolejnych ciąż

leczenie przeciwkrzepliwe 
u pacjenta z PE i nowotworem 
złośliwym, po pierwszych 
6 mies.

w razie nadal czynnego nowotworu złośliwegoe:
• kontynuuj leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą LMWH lub 
alternatywnie edoksabanu bądź rywaroksabanu, wg zaleceń 
z ROZDZ. 8.4

w przypadku nowotworu w remisji:
• kontynuuj doustne leczenie przeciwkrzepliwe (NOAC lub VKA); 
alternatywnie rozważ zaprzestanie terapii, jeśli ryzyko krwawienia 
jest wysokie

• w obu przypadkach okresowo ponawiaj ocenę stosunku ryzyka 
do korzyści wynikających z kontynuowania/zaprzestania 
antykoagulacji

• przy braku rozstrzygających danych 
decyzję o kontynuowaniu lub 
zaprzestaniu leczenia 
przeciwkrzepliwego po pierwszych 
6 mies. powinno się podejmować 
w każdym przypadku indywidualnie, 
po uwzględnieniu powodzenia terapii 
przeciwnowotworowej, szacowanego 
całkowitego ryzyka nawrotu VTE 
(TAB. UZUP. 13), ryzyka krwawienia 
(TAB. UZUP. 14) i preferencji chorego

a  z powodu ograniczonych danych w większości oparte na pośrednich dowodach i opinii ekspertów
b  Nie zaleca się stosowania dabigatranu u pacjentów z CrCl <30 ml/min. Edoksaban powinno się podawać w dawce 30 mg 1 × dz. u pacjentów z CrCl 15–50 ml/min, 
a nie zaleca się go u pacjentów z CrCl <15 ml/min. Rywaroksaban i apiksaban należy stosować ostrożnie u chorych z klirensem kreatyniny 15–29 ml/min; nie zaleca się ich 
podawania u pacjentów z CrCl <15 ml/min.
c  Zwiększona grubość ścian RV lub prędkość fali zwrotnej trójdzielnej powyżej wartości odpowiadających ostremu przeciążeniu ciśnieniowemu RV (> 3,8 m/s lub 
maksymalny gradient skurczowy przez zastawkę trójdzielną >60 mm Hg).
d  Zob. TAB. UZUP. 2.
e  Wznowa, nowotwór miejscowo zaawansowany lub z przerzutami; nowotwór leczony w okresie ostatnich 6 mies.; nowotwór układu krwiotwórczego, który nie jest 
w stadium całkowitej remisji.

Skróty: aPTT – czas częściowej tromboplastyny po aktywacji, BMI – wskaźnik masy ciała, CrCl – klirens kreatyniny, CTEPH – przewlekłe zakrzepowo‑zatorowe nadciśnienie 
płucne, CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, DVT – zakrzepica żył głębokich, HERDOO2 – Hyperpigmentation, Edema, or Redness in either leg; 
D‑dimer level >250 lg/l; Obesity with body mass index >30; or Older age, >65 years, LMHW – heparyna drobnocząsteczkowa, NOAC – doustny antykoagulant niebędący 
antagonistą witaminy K, PE – zatorowość płucna, PH – nadciśnienie płucne, RV – prawa komora, TTE – echokardiografia przezklatkowa, UFH – heparyna niefrakcjonowana, 
VKA – antagonista witaminy K, VTE – żylna choroba zakrzepowo‑zatorowa
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 10.  Metaanaliza badań dotyczących trombolizy

Badania obejmujące PE 
wysokiego ryzykaa

OR (95% CI)

PE pośredniego ryzyka PE pośredniego lub 
niskiego ryzyka

Wartość P różnicy 
między grupami

śmiertelność 0,48 (0,20–1,15) 0,42 (0,17–1,03) 0,96 (0,41–2,24) 0,36

śmiertelność związana z PE 0,15 (0,03–0,78) 0,17 (0,05–0,67) 0,63 (0,20–1,97) 0,23

zgon lub eskalacja leczenia 0,18 (0,04–0,79) 0,37 (0,20–0,69) 0,35 (0,18–0,66) 0,67

nawrotowa PE 0,97 (0,31–2,98) 0,25 (0,06–1,03) 0,46 (0,17–1,21) 0,33

Metaanaliza RCT porównująca stosowanie samej heparyny i heparyny z trombolizą u łącznie 2057 pacjentów z ostrą PE.31

a  Populacje nie były jednorodne, jako że pacjentów bez PE wysokiego ryzyka również włączano do tych badań.

Skróty: CI – przedział ufności, OR – iloraz szans, PE – zatorowość płucna, RCT – randomizowane badanie kontrolowane

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 11.  Leczenie przezskórne z użyciem cewnika

Interwencje z cewnikiem i trombolizą Interwencje z cewnikiem bez trombolizy

technika przykłady urządzeń technika przykłady urządzeń

tromboliza prowadzona 
pod kontrolą cewnika

UniFuse® (AngioDynamics, Latham, 
NY)
Cragg‑McNamara® 
(ev3 Endovascular, Plymouth, MN)  
4–5 F cewniki infuzyjne z długością 
kanału infuzji 10–20 cm

trombektomia 
aspiracyjna

Aspirex® 8 F lub 10 F cewnik (Straub Medical, 
Szwajcaria); trombektomia rotacyjnaa

Angiovac suction cannula® (AngioDynamics, 
Latham, NY): żylno‑żylny system pomostowania 
z 26 F dostępem do napływu i 16–20 F dostępem 
do odpływu

Indigo® Mechaniczny System do Trombektomii 
(Penumbra, Alameda, CA): 8 F aspiracja 
wspomagana próżnią z mechanicznym 
defragmentacją skrzepliny

koszulka z odłączaną zastawką hemostatyczną 
8–9 F (Argon Medical Devices, Athens, TX), 
wielofunkcyjny prowadnik (8–9 F), strzykawka 
do aspiracji (60 ml)

tromboliza prowadzona 
pod kontrolą cewnika 
i wspomagana 
ultrasonografią

EkoSonic 5.2® F urządzenie z 12 cm 
odcinkiem leczącym (EKOS, Bothell, 
WA)

mechaniczna 
trombektomia

Flowtriever® (Inari Medical, Irvine, CA): 20 F 
urządzenie z 3 samorozprężającymi się dyskami 
nitynolowymi wyłapującymi skrzeplinę z jej 
jednoczesną aspiracją

trombektomia reolityczna 
z trombolizą prowadzoną 
pod kontrolą cewnika

System trombektomii AngioJet 6 F 
PE® z trombolizą Power PulseTM 

(Boston Scientific, Minneapolis, 
MN)a

trombektomia 
reolityczna

Cewnik AngioJet 6 F PE® (Boston Scientific, 
Minneapolis, MN)a

techniki złożone np. fragmentacja cewnikiem pigtail 
(5 F) plus trombektomia AngioJet 6 F 
PE® z trombolizą Power PulseTM

fragmentacja 
skrzepliny

cewnik pigtail (5–6 F) lub obwodowe cewniki 
balonowe (6–7 F, średnica balonu 5–10 mm)

złożone techniki fragmentacja cewnikiem pigtail (5 F) plus 
trombektomia z użyciem Aspirex® 8/10 F

Techniki i urządzenia do przezskórnego leczenia z użyciem cewnika zatorowości płucnej.

a  Ostrzeżenie FDA o charakterze czarnej skrzynki, dotyczące użycia w tętnicach płucnych z powodu doniesień na temat asystolii i załamania hemodynamicznego.

Skróty: F – French (odnosi się do średnicy cewnika), FDA – Amerykańska Agencja Żywności i Leków
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 12.  Kryteria wykluczenia możliwości leczenia ambulatoryjnego (Hestia)

Kryterium/pytanie

Czy pacjent jest niestabilny hemodynamicznie?a

Czy konieczna jest tromboliza lub embolektomia?

Czy występuje czynne krwawienie lub wysokie ryzyko krwawienia?b

Czy konieczna jest suplementacja tlenu przez >24 h w celu utrzymania saturacji >90%?

Czy PE rozpoznano w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego?

Czy występuje silny ból wymagający podawania analgetyków i.v. przez >24 h?

Czy istnieje medyczny lub społeczny powód do leczenia szpitalnego trwającego >24 h (infekcja, nowotwór złośliwy lub brak systemu wsparcia)?

Czy CrCl <30 ml/min?c

Czy u pacjenta występuje ciężka niewydolność wątroby?d

Czy pacjentka jest w ciąży?

Czy u pacjenta występuje udokumentowana małopłytkowość poheparynowa w wywiadzie?

Kryteria Hestia – kryteria wykluczenia możliwości leczenia ambulatoryjnego zatorowości płucnej (na podstawie Zondag i wsp.32). Jeśli odpowiedź na ≥1 pytanie brzmi „tak”, 
pacjenta nie można leczyć w domu.

a  Obejmuje następujące kryteria ostatecznie pozostawiane do interpretacji lekarzowi badającemu: skurczowe BP <100 mm Hg z częstością rytmu serca >100 uderzeń/
min; stan wymagający przyjęcia chorego na oddział intensywnej opieki.
b  Krwawienie z przewodu pokarmowego w ostatnich 14 dniach, niedawny udar mózgu (<4 tyg.), niedawna operacja (<2 tyg.), zaburzenia hemostazy lub małopłytkowość 
(liczba płytek <75 × 109/l) bądź niekontrolowane nadciśnienie tętnicze (skurczowe BP >180 mm Hg lub rozkurczowe BP >110 mm Hg).
c  CrCl obliczany wg wzoru Cockrofta i Gaulta
d  wg opinii lekarza

Skróty: BP – ciśnienie tętnicze, CrCl – klirens kreatyniny, i.v. – dożylnie, PE – zatorowość płucna
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 14.  Modele predykcyjne wykorzystywane do ilościowej oceny ryzyka krwawienia

Model 
predykcyjny

Parametry Punkty Kategorie ryzyka 
krwawienia

Status walidacji

OBRI4 4 wiek ≥65 lat 1 0 pkt: niskie
1–2 pkt: pośrednie
3–4 pkt: wysokie

walidacja wykazała ograniczoną 
dokładność tej skali w kohortach 
pacjentów na VKA (przegląd Kloka i wsp.45)
brak danych dotyczących chorych 
leczonych NOAC

udar mózgu w wywiadzie 1

krwawienie z przewodu pokarmowego 
w wywiadzie

1

niedawny zawał mięśnia sercowego, 
niewydolność nerek, cukrzyca lub 
niedokrwistość

1

Kuijer i wsp.4 6 wiek ≥60 lat 1,6 0 pkt: niskie
1–3 pkt: pośrednie
>3 pkt: wysokie

płeć żeńska 1,3

nowotwór złośliwy 2,2

RIETE47 wiek >75 lat 1 0 pkt: niskie
1–4 pkt: pośrednie
>4 pkt: wysokie

niedawne krwawienie 2

nowotwór złośliwy 1

kreatynina >1,2 mg/dl 1,5

niedokrwistość 1,5

PE (vs DVT) jako pierwszy incydent 1

HAS‑BLED4 8,49 niekontrolowane nadciśnienie 1 0–2 pkt: niskie
≥3 pkt: wysokienieprawidłowa czynność wątroby 

i/lub nerek
1
1

przebyty udar mózgu 1

krwawienie w wywiadzie lub 
predyspozycje do krwawienia

1

niestabilne wartości INR (czas 
utrzymywania INR w przedziale 
terapeutycznym <60%)

1

wiek >65 lat 1

jednocześnie stosowane leki
lub
spożywanie alkoholu

1

1

VTE‑BLEED50 czynny nowotwór złośliwy 1,5 0–1 pkt: niskie
≥2 pkt: wysokie

walidowany w analizie post hoc RCT 
oceniających NOAC vs VKA 
po początkowym leczeniu LMWH50,51płeć męska i niekontrolowane 

nadciśnienie tętnicze
2

niedokrwistość 1

krwawienie w wywiadzie 1,5

wiek ≥60 lat 1,5

niewydolność nerek 
(CrCl 30–60 ml/min)

1,5

Modele predykcyjne (skale kliniczne) do ilościowej oceny ryzyka krwawienia u pacjentów leczonych doustnymi antykoagulantami.

Skróty: CrCl – klirens kreatyniny, DVT – zakrzepica żył głębokich, HAS‑BLED – Hypertension, Abnormal renal/liver function, Stroke, Bleeding history or predisposition, 
Labile international normalized ratio, Elderly (>65 years), Drugs/alcohol concomitantly, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, LMWH – heparyna 
drobnocząsteczkowa, NOAC – doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K, OBRI – Outpatient Bleeding Risk Index, PE – zatorowość płucna, RCT – 
randomizowane badanie kontrolowane, RIETE – Registro Informatizado de la Enfermedad Thromboembolica venosa, VKA – antagonista witaminy K, VTE‑BLEED – actiVe 
cancer, male with uncontrolled hyperTension at baseline, anaEmia, history of BLeeding, agE >60 years, rEnal Dysfunction
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TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 16.  Ocena nasilenia duszności

Stopień/klasa 
czynnościowa

Skala Medical Research Council Klasa czynnościowa World Health Organization

1 sprawność niezakłócona z powodu braku powietrza, który 
występuje jedynie w trakcie forsownego wysiłku

aktywność fizyczna bez ograniczeń; zwykła aktywność fizyczna nie 
powoduje nieadekwatnej duszności lub zmęczenia, bólu w klatce 
piersiowej albo stanu bliskiego omdleniu

2 skrócenie oddechu przy pośpiechu lub wchodzeniu pod 
górę, na niewielkie wzniesienie

niewielkie ograniczenie aktywności fizycznej, zachowany komfort 
w spoczynku; zwykła aktywność fizyczna powoduje nieadekwatną 
duszność lub zmęczenie, ból w klatce piersiowej albo stan bliski 
omdleniu

3 poruszanie się w tempie wolniejszym niż zwykłe 
po płaskiej powierzchni z powodu braku oddechu lub 
konieczność zatrzymania się ze względu na oddech 
w trakcie poruszania się we własnym tempie

istotne ograniczenie aktywności fizycznej, zachowany komfort 
w spoczynku; mniejsza niż przeciętna aktywność powoduje 
nieadekwatną duszność lub zmęczenie, ból w klatce piersiowej 
albo stan bliski omdleniu

4 konieczność zatrzymania się ze względu na oddech 
po przejściu ~100 m lub po kilku minutach poruszania się 
po płaskiej powierzchni

niemożność podjęcia żadnej aktywności fizycznej bez objawów; 
widoczne cechy prawokomorowej niewydolności serca; duszność 
i/lub zmęczenie mogą występować nawet w spoczynku; 
dyskomfort nasila się pod wpływem jakiejkolwiek aktywności 
fizycznej5 brak powietrza zbyt duży, by pozwolić na wyjście z domu, 

lub odczuwany przy ubieraniu się bądź rozbieraniu

Skale stosowane do oceny nasilenia duszności.58,59

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 17.  Echokardiograficzne prawdopodobieństwo nadciśnienia płucnego

Szczytowa prędkość fali niedomykalności 
trójdzielnej (m/s)

Obecność innych echokardiograficznych 
objawów PHa

Echokardiograficzne 
prawdopodobieństwo PH

≤2,8 lub niemierzalna nie niskie

≤2,8 lub niemierzalna tak pośrednie

2,9–3,4 nie

2,9–3,4 tak wysokie

>3,4 nie jest wymagana

Echokardiograficzne prawdopodobieństwo PH u objawowych chorych z podejrzeniem nadciśnienia płucnego.59

a  Zob. TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 18.

Skróty: PH – nadciśnienie płucne

TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 18.  Echokardiograficzne objawy nadciśnienia płucnego

A: komorya B: tętnica płucnaa C: IVC i RAa

stosunek wymiaru RV/LV u ich podstaw >1,0 AcT <105 ms i/lub śródskurczowe 
zazębienie

średnica żyły głównej dolnej >21 mm przy upośledzonej 
zapadalności oddechowej (<50% na głębszym 
wdechu, <20% na spokojnym wdechu)

spłaszczenie przegrody międzykomorowej 
(wskaźnik ekscentryczności LV >1,1 w skurczu 
i/lub rozkurczu)

prędkość wczesnorozkurczowej fali 
niedomykalności płucnej >2,2 m/s

pole powierzchni prawego przedsionka 
(końcowoskurczowe) >18 cm2

średnica PA >25 mm

Echokardiograficzne objawy sugerujące PH wykorzystywane do oceny prawdopodobieństwa PH w połączeniu z pomiarem prędkości fali niedomykalności trójdzielnej.59

a  Aby modyfikować echokardiograficzne prawdopodobieństwo PH, powinny być spełnione echokardiograficzne objawy należące do ≥2 różnych kategorii (A/B/C) 
z powyższej listy.

Skróty: AcT – czas akceleracji wyrzutu krwi z prawej komory mierzony metodą doplerowską, IVC – żyła główna dolna, LV – lewa komora, PA – tętnica płucna, PH – 
nadciśnienie płucne, RA – prawy przedsionek, RV – prawa komora
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sto związanym z prawostronnym zapaleniem 
wsierdzia. Czynniki ryzyka obejmują: używa‑
nie narkotyków i.v., zakażone cewniki perma‑
nentne lub elektrody stymulatorów. Inną przy‑
czynę stanowi septyczne zakrzepowe zapale‑
nie żył z migdałów oraz okolicy szyi, jamy ust‑
nej i miednicy. Zatorowość septyczna zwykle 
przejawia się pod postacią licznych guzków płuc, 
nacieków lub ropni w związku ze współistnieją‑
cą infekcją. Z wyjątkiem zakażonych elektrod 
stymulatora zatorowość septyczna nie wiąże 
się z PH. Rozpoznanie opiera się na identyfika‑
cji źródła septycznych zatorów, dodatnich wy‑
nikach posiewów krwi i badaniu rentgenowskim 
klatki piersiowej lub CT, po uwzględnieniu obra‑
zu klinicznego; w CTPA nie stwierdza się ubyt‑
ków wypełnienia kontrastem. Chociaż gronko‑
wiec złocisty jest najczęstszym patogenem bak‑
teryjnym, wzrost liczby pacjentów w stanie im‑
munosupresji oraz chorych z permanentnymi 
cewnikami i protezami naczyniowymi dopro‑
wadził do zwiększenia częstości występowania 

2. Niezakrzepowa zatorowość płucna 
(rozdz. 11 w tekście głównym)
Zatorowość w mechanizmie niezakrzepowym 
może być wywoływana przez różne rodzaje ko‑
mórek, w tym adipocyty, komórki krwiotwór‑
cze, komórki błon płodowych, komórki trofo‑
blastu i komórki nowotworowe. Dodatkowo 
PE mogą spowodować bakterie, grzyby, paso‑
żyty, obce materiały i gaz. Objawy są podobne 
do ostrej VTE i obejmują duszność, tachykardię, 
ból w klatce piersiowej, kaszel oraz – sporadycz‑
nie – krwioplucie, sinicę i omdlenie.

Rozpoznanie niezakrzepowej PE może sta‑
nowić wyzwanie. W przypadku małych cząste‑
czek mikrozatory nie mogą być identyfikowane 
w obrazach CT. Ze względu na rzadkie występo‑
wanie tej choroby dane kliniczne są ograniczo‑
ne i opierają się na małych seriach przypadków.

2.1. Zatorowość septyczna
Septyczna zatorowość w krążeniu płucnym jest 
względnie rzadkim zjawiskiem klinicznym, czę‑

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 1. �Postępowanie w trybie nagłym u pacjentów z podejrzeniem zatorowości płucnej wysokiego ryzyka

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, CTPA – angiografia płucna metodą tomografii komputerowej, EKG – elektrokardiogram, ECMO – pozaustrojowe utlenowanie 
przezbłonowe, IU – jednostki międzynarodowe, i.v. – dożylnie, PE – zatorowość płucna, RV – prawa komora

a  Zob. RYCINA 3 i TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 3.

1

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 1.  Postępowanie w trybie nagłym u pacjentów z podejrzeniem zatorowości płucnej wysokiego ryzyka

Skróty: ACS – ostry zespół wieńcowy, CTPA – angiografi a płucna metodą tomografi i komputerowej, EKG – elektrokardiogram, ECMO – pozaustrojowe 
utlenowanie przezbłonowe, IU – jednostki międzynarodowe, i.v. – dożylnie, PE – zatorowość płucna, RV – prawa komora

a Zob. RYCINA 3 i TABELA UZUPEŁNIAJĄCA 3.

podejrzenie PE wysokiego ryzyka

• podaj heparynę 80 IU/kg i.v.
• EKG: wyklucz ACS, poszukuj przeciążenia RV
• echokardiografi a: wyklucz alternatywne przyczyny 
sercowe; potwierdź dysfunkcję RVa

• tlen, mleczan Ringera lub sól fi zjologiczna 200–500 ml i.v.
• środki inotropowe i/lub naczynioskurczowe
• jeśli konieczne: intubacja, mechaniczna wentylacja

tak

tak

rozważ ECMO

trombolizaembolektomia 
chirurgiczna lub 
przezcewnikowa

CTPA: potwierdź PE

terapia reperfuzyjna

nie

nie

wstępna stabilizacja

zastosowane ECMO lub 
bezwzględne przeciwwskazanie 
do leczenia trombolitycznego
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nego do układu żylnego wynosi 100–500 ml.65 
Głównym następstwem żylnej zatorowości po‑
wietrzem jest obturacja drogi odpływu RV lub 
tętniczek płucnych przez mieszaninę pęcherzy‑
ków powietrza i fibryny. Chociaż rozpoznanie 
można ustalić za pomocą badania radiologicz‑
nego lub echokardiografii, to skanowanie meto‑
dą CT może stanowić najbardziej czułe badanie 
diagnostyczne, dające unikatowy obraz densyj‑
nych zmian – okrągłych lub w kształcie lustra, 
zlokalizowanych brzusznie u pacjenta pozosta‑
jącego w pozycji na wznak.66 Leczenie obejmu‑
je podtrzymywanie funkcji krążenia, zapobie‑
ganie dalszemu wnikaniu powietrza, wysoko‑
przepływową tlenoterapię i zwiększenie wole‑
mii. Chorego powinno się ułożyć w łóżku na le‑
wym boku, aby zapobiec obturacji drogi odpływu 
RV przez czop powietrza.67 W razie dużej ilości 
centralnie zlokalizowanego powietrza możliwą 
opcję postępowania stanowi aspiracja z użyciem 
centralnego cewnika żylnego.

2.5. Zatorowość materiałem z guza
Wewnątrznaczyniowe zatory płucne materiałem 
z guza stwierdza się w ≤26% przypadków badań 
autopsyjnych pacjentów ze złośliwymi nowotwo‑
rami litymi, chociaż rozpoznanie rzadko ustala 
się przedśmiertnie.68 Największy udział mają no‑
wotwory złośliwe prostaty, układu pokarmowe‑
go, wątroby, nerki i piersi. Radiologicznie mikro‑
zatory materiałem z guza mogą naśladować wie‑
le chorób płuc z uwzględnieniem zapalenia, gruź‑
licy i śródmiąższowej choroby płuc, podczas gdy 
makrozatorowość materiałem z guza nie różni 
się od VTE. Celem leczenia powinna być choro‑
ba nowotworowa leżąca u podłoża zatorowości. 
Ze względu na trudność w rozróżnieniu zatoro‑
wości materiałem z guza od VTE w takiej sytu‑
acji często zaleca się leczenie przeciwkrzepliwe.
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beztlenowych bakterii Gram‑dodatnich i Gram
‑ujemnych, rodzaju Bacteroides i grzybów.60 Ko‑
nieczne jest swoiste leczenie drobnoustrojów 
bakteryjnych lub grzybiczych odpowiedzialnych 
za zakażenie.

2.2. Zatorowość płucna spowodowana ciałem 
obcym
Rosnące wykorzystanie technik interwencyjnych 
we współczesnej medycynie drastycznie zwięk‑
szyło częstość występowania PE spowodowanej 
obcym materiałem.61 Przykłady takiego materia‑
łu obejmują: silikon, złamane cewniki, prowad‑
niki, filtry do żyły głównej, cewki do emboliza‑
cji, cement do wertebroplastyki i składniki sten‑
tów wewnątrznaczyniowych. Jeśli jest to moż‑
liwe, wewnątrznaczyniowe ciała obce powinno 
się usuwać, jako że taki materiał może spowo‑
dować zakrzepicę i sepsę.

2.3. Zator tłuszczowy
Zatorowość tłuszczowa występuje u prawie 
wszystkich pacjentów ze złamaniami miedni‑
cy lub kości długich oraz u chorych poddanych 
zabiegom zespolenia śródszpikowego lub pro‑
tezoplastyce stawu kolanowego i biodrowego. 
Do zatorowości tego typu dochodzi także w cza‑
sie wlewu lipidów lub propofolu, podczas in‑
fuzji doszpikowych, pobierania szpiku kost‑
nego, w niedokrwistości sierpowatokrwinko‑
wej, chorobie stłuszczeniowej wątroby, zapa‑
leniu trzustki i po liposukcji. Zajęcie płuc wy‑
nika nie tylko z obturacji naczyń, ale również 
z uwalniania czynników wyzwalających kaska‑
dę zapalną, co tłumaczy występowanie zespo‑
łu ostrej niewydolności oddechowej u części pa‑
cjentów z zatorowością tłuszczową.62 Klasycz‑
na triada w zatorowości tłuszczowej obejmuje 
zaburzenia świadomości, niewydolność odde‑
chową i wysypkę o charakterze wybroczyn wy‑
stępującą typowo po 12–36 godzinach od ura‑
zu. Obecność pęcherzyków tłuszczu można 
stwierdzić we krwi, moczu, ślinie, popłuczy‑
nach oskrzelowo‑pęcherzykowych i w płynie 
mózgowo‑rdzeniowym.63 W większości przy‑
padków stan ten ma charakter samoogranicza‑
jący. Leczenie powinno być objawowe. Chociaż 
istnieją doniesienia o skuteczności wysokich 
dawek metylprednizolonu u ludzi, podobnie 
jak o korzystnych efektach octanu mirystynia‑
nu forbolu i siwelestatu u zwierząt, nie ma do‑
wodów świadczących o wpływie leków na prze‑
bieg choroby.6 4

2.4. Zator powietrzny
Zatorowość powietrzna może wystąpić zarów‑
no w łożysku żylnym, jak i tętniczym, jednak za‑
tory żylne są częstsze. Zator żylny powietrzem 
jest często jatrogennym powikłaniem manipu‑
lacji centralnymi kaniulami żylnymi i cewni‑
kami hemodializacyjnymi. Szacuje się, że u lu‑
dzi śmiertelna objętość powietrza wprowadzo‑
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